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Public Speaking Anxiety (PSA) is a common and impairing psychological condition, causing significant 
distress and interference in multiple domains of functioning. Acceptance and Commitment Therapy (ACT) has 
demonstrated efficacy treating several psychological disorders, and preliminary evidence supports its efficacy 
for PSA. However, there is no prior research examining the neurological changes associated with ACT for 
individuals with PSA. Electroencephalogram (EEG) is a useful technique for examining baseline resting state 
patterns of brain electrical activity in addition to changes that may occur following a course of treatment. In 
addition, frontal alpha asymmetry has been shown to be related to approach/avoidance behaviors that may be 
indicative of changes in PSA symptomatology. Analogue interventions can serve as “mini” doses of treatment, 
potentially allowing researchers to quickly determine the efficacy of a treatment for an individual prior to 
embarking on a lengthy course of therapy. The present study is the first to examine the role of frontal brain 
asymmetry among individuals with PSA receiving a brief, acceptance­based analogue intervention. Specifically, 
we sought to determine whether greater left frontal hemispheric activity at baseline predicted response to an 
ACT analogue treatment. We enrolled 33 participants with public speaking anxiety, collecting clinician­rated 
and self­rated baseline assessments of symptomatology. Baseline resting state frontal alpha asymmetry was 
recorded using EEG, followed by a second EEG recording in which participants were asked to anticipate giving 
a brief public speech immediately afterward. Following an initial public speaking task, participants were shown 
a 30­minute, video­recorded, acceptance­based intervention introducing concepts derived from ACT. Following 
the intervention, a third EEG recording was made, in which participants were asked to anticipate giving a second 
 
ix 
public speech, utilizing the skills they learned during the intervention. Immediately following this recording 
period, participants delivered a second public speech to a small audience. Response to treatment was quantified 
using participants’ self­reported ratings of anxiety and “openness to anxiety” recorded during the pre­ and 
post­treatment public speaking tasks. Results indicate that individuals with greater baseline anxiety 
symptomatology demonstrated greater increases in relative right hemispheric activity in anticipation of the 
pre­treatment public speaking task. Overall, the sample demonstrated a trend toward greater relative left frontal 
hemispheric activity across the three EEG time points, although this change did not reach statistical significance. 
Although no measure of frontal asymmetry was able to predict response to treatment, participants reported 
statistically significant anxiety reduction and increases in openness to anxiety, providing support for the utility of 
analogue interventions. Implications of the findings are discussed, and recommendations for future research are 
provided. 
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 CHAPTER 1: INTRODUCTION 
1.1. Public Speaking Anxiety (PSA) 
Experiencing some degree of discomfort while engaging in performance situations is a common 
occurrence, with some studies finding prevalence rates as high as one third of community samples. (Stein, 
Walker & Forde, 1996). However, a subset of individuals experience debilitating, clinically significant 
distress when confronted with performance situations, such as speaking in front of an audience or 
presenting to a group. When an individual experiences severe anxiety when confronted with performance 
situations such as public speaking, he or she may meet criteria for a diagnosis of Social Anxiety Disorder 
(SAD): performance only subtype.  
As presented in the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (5th ed.; DSM­5; 
American Psychiatric Association, 2013), individuals meeting criteria for SAD (performance only 
subtype) comprise a distinct diagnostic subset, differing from individuals with generalized SAD in terms 
of etiology, age of onset, and treatment response. Individuals within this subset often experience clinically 
significant public speaking anxiety (PSA). In a review of literature pertaining to SAD, Bögels et al. 
(2010) concluded that qualitative differences exist between individuals with fears specific to public 
speaking and individuals with more generalized SAD. In comparison to those with generalized SAD, 
persons with PSA demonstrated greater physiological responses, were more likely to respond to 
beta­blockers, and were not shy or behaviorally inhibited. Heimberg, Hope, Dodge and Becker (1990), 
collected psychological and physiological measurements from a sample of individuals with SAD and PSA 
during behavioral challenges (i.e. interacting with others and giving a speech). Compared to individuals 
with SAD, the PSA sample exhibited greater cognitive and physiological symptom impairments. In 
addition, in comparison with observer ratings, individuals with PSA underestimated the quality of their 
performance and overestimated the visibility of their symptoms (Heimberg, Hope, Dodge & Becker, 
1990). Findings also suggest that individuals with PSA both give poorer speech performances compared 
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to controls, as rated by objective observers (Hofmann, Gerlach, Wender & Roth, 1997) and give 
themselves poorer subjective performance ratings. Taken together, PSA represents a distinct diagnostic 
category associated with greater reported and physiological anxiety as well as poorer objective and 
subjective speech performance.  
Whereas public speaking anxiety causes significant distress during performance situations, it can 
also cause marked interference in many other life domains. One study surveying the prevalence of social 
phobia and public speaking fears among the general population found that individuals with significant 
public speaking fears were less likely to have incomes greater than $40,000 per year, less likely to have 
obtained higher education, and more likely to be unemployed as compared to those without significant 
public speaking fears (Stein, Walker & Forde, 1996). In addition, when asked to assess the actual impact 
that public speaking fears have had on their lives, 5­10% of those surveyed reported that the fears had 
adversely affected them. This suggests that public speaking fears alone can cause significant disability, 
and highlights the necessity for intervention among those at risk. 
1.2 Acceptance and Commitment Therapy 
Cognitive­behavioral therapy (CBT) is among the most widely studied and utilized forms of 
psychotherapy, and has been applied to a breadth of psychiatric disorders. Traditional Beckian CBT 
(tCBT), relies on a cognitive model of psychopathology, stipulating that an individual’s processing of 
external and internal events is biased, leading to distortion of experiences and subsequent cognitive errors 
(Beck, 2005).  CBT is a therapeutic technique through which clinicians and clients work together to 
produce changes in an individual's thought and behavioral processes through repeated, effortful practice. 
Large meta­analyses have demonstrated the efficacy of CBT, particularly in treating anxiety disorders, 
yielding medium to large effect sizes (Hofmann, Asnaani, Vonk, Sawyer, & Fang, 2012). CBT is an 
umbrella term encompassing a number of similar, yet distinct psychotherapeutic interventions. One 
relatively new and heavily researched treatment modality under the CBT umbrella is Acceptance and 
 
 
 
3 
Commitment Therapy (ACT; Hayes, Strosahl & Wilson, 1999). ACT is described as a “third wave” 
cognitive behavioral therapy, emphasizing the context and function of thoughts and feelings rather than 
directly attempting to alter their form (Hayes, 2004). Within this framework, ACT seeks to undermine the 
influence of cognitions that contribute to patterns of avoidance and to create a context in which one can 
behave in a manner that is in line with chosen life values. Rather than examining the “truth” value of 
opinions and beliefs, ACT aims to question their workability or usefulness in living a meaningful life. 
Techniques include identifying control as inherently problematic, using cognitive defusion, practicing 
mindfulness, emphasizing the observer self, practicing acceptance and willingness, and clarifying chosen 
values.  
One common component of ACT interventions for anxiety disorders is behavioral exposure, 
wherein an individual enters and remains in a feared situation despite feelings of anxiety and distress 
(Rodebaugh, Holaway & Heimberg, 2004). Although the mechanisms of action at work in behavioral 
exposure have been debated, exposure is considered to be a key ingredient of efficacious behavioral 
interventions, and has demonstrated effectiveness in reducing symptoms associated with social anxiety 
(Feske & Chambless, 1995). Prior to conducting a behavioral exposure, clinicians typically assess feared 
situations associated with the client’s anxiety, aiming to produce a descriptive list of situations with 
corresponding levels of subjective distress. Clients are then helped to engage in each of the feared 
situations, beginning with the least feared item and sequentially working up the hierarchy in level of 
perceived difficulty. By the end of the course of treatment, the client will ideally have engaged in a 
number of items from the hierarchy, having practiced newly acquired skills in conjunction with each 
experience. 
Within the ACT framework, clients are taught to recognize cognitions while maintaining 
psychological distance from them and engaging in behaviors that are consistent with larger life values. 
Whereas cognitive reappraisal is a cornerstone of CT, another technique known as cognitive defusion is a 
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key component of ACT. Rather than trying to alter the content or frequency of negative thoughts, 
cognitive defusion seeks to change the function of such thoughts by changing the manner in which an 
individual interacts with them (Hayes, Luoma, Bond, Masuda & Lillis, 2006). This is accomplished 
through a number of techniques, all seeking to diminish the impact of distressing thoughts while teaching 
the client that he/she can still engage in valued actions despite the presence of such thoughts. Ideally, this 
practice results in a weakening of one's attachment to such thoughts. ACT has been deployed as an 
alternative to the explicit cognitive change agenda utilized by CBT, instead, emphasizing processes aimed 
at achieving psychological flexibility (Herbert, Forman & Hitchcock, 2016). Hayes, Pistorello and Levin 
(2012) define psychological flexibility as the act of being in touch with the present moment while 
persisting or changing behaviors to best serve chosen life values. 
1.3. Acceptance and Commitment Therapy for Public Speaking Anxiety 
 A growing body of literature has examined ACT’s efficacy in treating a number of psychological 
disorders including anxiety and mood disorders, yielding promising findings (e.g. Arch et al., 2012; 
Forman, Herbert, Moitra, Yeomans, & Geller, 2007; Swain, Hancock, Hainsworth & Bowman, 2013). A 
few studies have begun to evaluate acceptance­based interventions for the treatment of PSA (e.g. 
England, 2011; Goldfarb, 2009). The significant public health impact of PSA in addition to evidence of 
the efficacy of acceptance­based treatments for other anxiety disorders provides support for additional 
research examining the efficacy of ACT in this population. 
1.4. Physiological Correlates of Psychological Phenomena 
The pathophysiology of common psychiatric symptoms and disorders has received a great deal of 
attention in recent years.  Accumulating literature suggests that clinical observations of behavior and 
subjective measures of psychological symptoms alone may be inadequate, as these methods predate 
recent breakthroughs in neuroscience (Nusslock, Walden & Harmon­Jones, 2015). In light of 
technological advances, the field has moved toward study of brain­behavior dimensions, promoting the 
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examination of underlying physiological mechanisms (Miller & Keller, 2000). This effort has been 
spearheaded by the National Institute of Mental Health’s Research Domain Criteria initiative (RDoC), 
whose goal is to improve upon the classification and treatment of psychopathology using personalized, 
tailored medicine.  
In particular, the RDoC initiative recommends that researchers develop a deeper understanding of 
neural circuits that impact patients’ cognition, motivation, and behavior. A thorough understanding of 
baseline neurophysiology allows researchers to examine how these pathways may change in response to 
pharmacological and behavioral interventions (NIMH, 2010). Such investigations into changes in neural 
patterns as a result of therapeutic intervention have been plentiful over the course of the last decade, and 
have yielded important findings (Davidson, Marshall, Tomarken & Henriques, 2000; Deldin & Chiu, 
2005; Moscovitch et al., 2011). The study of these mechanisms is of theoretical importance, as it provides 
insight into the relationship between patterns of brain activity and external influences. In addition, the 
identification of reliable neurophysiological predictors of treatment response may have meaningful 
implications for treatment tailoring and prognosis.  
1.5 Affective Processes & Frontal Alpha Asymmetry 
In an effort to aid researchers, the RDoC has provided a framework consisting of a series of 
psychological domains that warrant focused investigation. Among these domains are the positive and 
negative valence systems, which dictate patterns in affective processing implicated in anxiety and mood 
disorders. There have been a number of prior investigations into the neural, anatomical patterns of 
affective processing, which have identified two distinct circuits that appear to mediate emotion 
(Davidson, 1998). One such circuit can be described as an “approach” system, which is typically related 
to pursuant behaviors and positively­valenced affect. The second neural circuit can be described as a 
“withdrawal” system, which is typically related to an individual engaging in behaviors of withdrawal 
from an aversive stimulus, and is characterized by negatively­valenced affect, such as fear or disgust.  
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Prior efforts have sought to localize these circuits to specific anatomical locations within the 
brain. For example, numerous studies have posited that asymmetrical activity in the alpha frequency band 
over the frontal cortex may mediate approach and withdrawal behaviors (Fox, 1991; Davidson, 2000; 
Coan & Allen, 2004). Although neural activity among other frequency bands is frequently explored, 
activity in the alpha­1 power band (typically 8­12Hz in adults) has been most consistently related to 
affective constructs (Davidson Marshall, Tomarken, & Henriques, 2000). Alpha power is inversely 
related to cortical activity, such that increased alpha power is indicative of less neural activity. In 
examining comparative alpha power between the hemispheres, it is common to produce a difference 
score, subtracting alpha power in one hemisphere from the other (e.g. (right­left). Greater alpha power in 
one hemisphere, relative to the other, is indicative of less relative activity in the hemisphere with greater 
alpha power. These patterns of differential frontal brain activity, or asymmetry, have been associated with 
individual differences in affective processing and have been linked to the presence of psychological 
disorders (Davidson, Marshall, Tomarken, & Henriques, 2000; Deldin & Chiu, 2005; Moscovitch et al., 
2011).  
1.6 Methods of Quantifying Frontal Asymmetry: Electroencephalogram  
Patterns in frontal asymmetry are commonly studied using electroencephalogram (EEG), a 
common, relatively noninvasive, direct method of measuring patterns of electrical activity in the brain 
with excellent temporal resolution. During EEG, electrodes are strategically placed on the scalp to 
measure electrical activity distributed across the cerebral cortex. EEG is commonly used clinically to 
identify potential pathology characterized by abnormal patterns of brain activity, such as epilepsy. In 
addition, it is frequently used for research purposes due to its accurate temporal resolution as well as the 
low burden it poses to participants, relative to other techniques used to study neurophysiology and 
activity. 
There have been a number of attempts to examine patterns of frontal asymmetry among 
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individuals with disordered affective processing using EEG. For example, individuals with higher levels 
of anxiety and depression symptomatology have demonstrated greater activity in the right, relative to left, 
frontal cortex across a number of studies (Davidson, Marshall, Tomarken & Henriques, 2000; Tomarken 
et al., 2002; Wheeler, Davidson & Tomarken, 1993). In a study conducted by Deldin and Chiu (2005), 
brain activity was measured via EEG among individuals with major depression before and after the 
administration of a brief cognitive restructuring intervention. Researchers were particularly interested in 
whether cortical asymmetry would predict a positive response to the intervention. Individuals who 
reported greater depressive symptomatology via psychological measures were found to exhibit greater 
right, relative to left frontal hemispheric activity at pre­treatment. Similarly, frontal brain asymmetry has 
been examined using EEG among populations experiencing social and public speaking anxiety. In a study 
conducted by Davidson, Marshall, Tomarken and Henriques (2000), EEG recordings were taken while 
individuals with and without social anxiety anticipated making a public speech. Results showed 
pronounced differences in frontal asymmetry in individuals with social anxiety compared to healthy 
controls during an anticipation period. Individuals with social anxiety demonstrated increased right­sided 
activity in lateral frontal regions compared to healthy controls, showing consistency with the lateralization 
theory and previous findings.  
Researchers have also evaluated resting state EEG activity among socially anxious individuals 
before and after a course of CBT (Moscovich et al., 2011). Results suggested that greater baseline left, 
relative to right, frontal brain activity was associated with greater improvement following treatment, while 
controlling for initial anxiety and depression symptomatology. Additionally, researchers found that 
individuals displayed a shift from greater relative right, to left frontal activation following a course of 
treatment, suggesting that frontal alpha asymmetry may be malleable in response to treatment. Taken as a 
whole, recent investigations using EEG techniques among clinical populations have provided preliminary 
support both for the predictive power of resting state frontal asymmetry, as well as the utility of 
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examining fluctuations in asymmetry following a course of treatment.  
A number of studies investigating neural correlates of affective disorders have implicated greater 
right, relative to left, frontal alpha activity as a consistent characteristic of pathology (Petruzzello & 
Landers, 1994; Tomarken & Davidson, 1994; Wiedemann et al., 1999; Davidson, Marshall, Tomarken, & 
Henriques, 2000). Despite the prevalence of this finding, it should be noted that this relationship between 
symptomatology and frontal asymmetry is not universal. Particularly for individuals with anxiety, 
different studies have yielded contrary findings (Heller, Nitschke, Etienne & Miller, 1997) as well as null 
findings.  
1.7. Methods of Quantifying Frontal Asymmetry: Line Bisection Task 
In addition to directly measuring brain electrical activity, researchers have utilized behavioral 
assessment methods to gain insight into relative cerebral asymmetry. One such method is the Line 
Bisection Task (Jewell & McCourt, 2000), a paper and pencil assessment in which participants identify a 
perceived midpoint on a series of horizontal lines. Rightward errors are interpreted as primacy in neural 
activity in the contralateral hemisphere (Nash, McGregor & Inzlicht, 2010). Similarly to EEG, this task 
has been used to study approach/withdrawal tendencies among participants, as suggested by frontal 
hemispheric dominance. Given the relative ease with which this measure can be administered, completed 
and scored, the LBT is a feasible addition to, or in some cases perhaps even substitution for more invasive 
methods of examining frontal brain asymmetry.  
1.8. Analogue Interventions 
Prior research has examined the relationship between frontal brain asymmetry and treatment 
outcome during both a full course of CBT (Moscovitch et al., 2011) and a brief analogue of CBT (Deldin 
& Chiu, 2005). These studies have been valuable in describing the predictive utility of frontal asymmetry 
as well as changes in asymmetry occurring following a course of CBT. However, research is needed to 
examine neural correlates predictive of and associated with changes in an acceptance­based intervention. 
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An initial step may be to administer a brief, analogue acceptance­based intervention, as it seems likely 
that changes associated with a full course of treatment will only be greater.  
Laboratory­based component studies are an important method of testing the efficacy of specific 
intervention components in a highly controlled and precise manner (Levin, Hildebrandt, Lillis & Hayes, 
2012). Often referred to as ‘analogue’ studies, these investigations have demonstrated the efficacy of 
many therapeutic strategies incorporated in larger treatment programs (Levin, Hildebrandt, Lillis & 
Hayes, 2012; Yovel, Mor, & Shakarov, 2014). These studies typically employ the use of a distressing or 
negative­mood inducing task, followed by the administration of an analogue intervention and subsequent 
measurement of related outcome. In a sense, analogue treatment studies can be viewed as a “mini” dose of 
treatment, which allow researchers to gain insight into the utility of a particular intervention. 
One common form of a distress­inducing task, often referred to as a distress tolerance measure, is 
the cold­presser task, which allows researchers to gain objective measures of pain tolerance by recording 
the amount of time an individual can keep his or her hand submerged in cold water. In a study conducted 
by Hayes et al. (1999), researchers examined the comparative efficacy of control­based and 
acceptance­based interventions in relation to a cold­presser task. In this particular study, the 
acceptance­based analogue focused on cognitive defusion in an attempt to encourage participants to 
notice thoughts and feelings while not letting them dictate behavior. The control­based analogue 
intervention employed by the researchers instructed participants to use strategies such as positive self­talk 
and positive imagery to control negative thoughts and feelings so as not to experience discomfort. Finding 
revealed that individuals in the acceptance condition performed better on objective measures (such as 
duration of time in cold­presser task), suggesting that attempts to control or avoid sensations of pain may 
be counterproductive techniques. 
In a clinical population, researchers often choose a distressing task that is fundamentally related 
to the individual’s core fears. For example, among a population with a specific phobia, researchers may 
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select a distressing task involving exposure to the feared stimulus. In one study conducted by Wagener 
and Zettle (2011), individuals with moderate fears of spiders were randomized to receive a brief control, 
acceptance, or information­based intervention prior to participating in a behavioral approach task. In this 
task, known as the “perceived­threat behavioral approach test” (or PT­BAT), participants were instructed 
to place their hands in a series of opaque jars, sequentially increasing in the probability of containing a 
spider. Results demonstrated that individuals in the acceptance­based intervention condition approached 
the greatest number of jars (as compared to the control and information­based conditions) and were more 
willing to repeat the task one week later, providing valuable information about the lasting effects of the 
intervention (Wagener & Zettle, 2011). 
Analogue designs have been used extensively to evaluate the comparative efficacy of 
interventions for clinical and nonclinical populations. These studies have yielded support for newer, 
acceptance­based interventions during both distress tolerance tasks (e.g. McMullen et al., 2008; 
Paez­Blarrina et al., 2008; Yovel, Mor & Shakarov, 2014) and treatment studies (e.g. Wagener & Zettle, 
2011). The ease with which these analogue interventions can be administered makes them a valuable tool 
in examining the effectiveness of a brief intervention for a particular population.  
Determining whether or not an individual will respond to a particular treatment prior to 
administering a full course of the treatment may yield improved outcomes and reduce clinician burden. 
Examining the neural correlates associated with response to an acceptance­based, analogue intervention 
can serve as an initial step before administering a full course of ACT. In addition, future lines of research 
can examine both CBT and ACT in the same study to understand whether there are differences in 
associated neural activity between treatment conditions. Such findings may help researchers understand 
and predict who may respond better to a particular intervention, leading to improved treatment outcomes. 
1.9. The Present Study 
The present study sought to use EEG to examine underlying neural patterns of activity (i.e. frontal 
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brain alpha asymmetry) among individuals with PSA before and after receiving an analogue, 
psychological acceptance­based intervention. Specifically, we utilized EEG to record brain activity prior 
to the delivery of an analogue intervention and during a participant’s usage of newly acquired skills in 
anticipation of giving an impromptu speech (a highly distress­inducing task for individuals with PSA). In 
addition, we examined the relationship between participants’ ratings on the Line Bisection Task and 
frontal asymmetry as measured via EEG.  
The current investigation was part of a larger study in which we recruited a sample of individuals 
with primary PSA to participate in a brief, psychological acceptance­based analogue intervention 
followed by a more substantial acceptance­based intervention. Findings from this larger study will both 
inform the growing body of research related to frontal alpha asymmetry among individuals with anxiety, 
as well as the accumulating literature supporting analogue, acceptance­based interventions for clinical 
populations. In addition, findings may identify a reliable predictor of symptom change following 
successful treatment.  
Identifying reliable predictors of treatment outcome may have meaningful implications for the 
prognosis and treatment of PSA. From an ACT perspective, if greater left hemispheric activity at baseline 
is predictive of better response to an acceptance­based treatment, this may be conceptualized as activation 
of the approach circuitry, indicating less experiential avoidance. Individuals who engage in less 
experiential avoidance may be more prepared to take advantage of an acceptance­based intervention. The 
predictive utility of patterns of approach/avoidance may offer clinical utility for individuals with PSA. For 
example, if someone with PSA demonstrates low activation of the approach circuit prior to treatment, a 
first step may be increasing activation of this network prior to administering an acceptance­based 
treatment. 
In addition, observed changes in frontal asymmetry as a result of the intervention may be 
conceptualized using the ACT model. For example, gains in left frontal asymmetry may be explained as 
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increases in approach­related circuitry, whereas decreases in right frontal asymmetry can be explained as 
decreasing experiential avoidance. Measuring the degree to which frontal asymmetry changes following 
treatment may be an effective method of assessing the utility of an acceptance­based intervention. 
1.10. Hypotheses 
Primary Hypotheses 
Hypothesis 1.1: ​Greater right, relative to left, frontal hemispheric neural ​activity​ as measured via 
EEG during anticipation of a speech performance (EEG #2) would be associated with greater baseline 
symptom severity, as measured by self­report and clinician­rated measures.  
Hypothesis 1.2:​ Greater left, relative to right frontal hemispheric neural activity as measured via 
EEG at baseline (EEG #1) would predict greater improvement from pre­ to post­treatment, as measured 
by reductions in subjective ratings of anxiety (SUDS), as well as increases in subjective ‘willingness’ 
ratings. 
Hypothesis 1.3: ​Post­treatment improvement, as measured by change in SUDS and willingness, 
would be associated with post­treatment shifts away from right, relative to left, hemispheric dominance 
and toward left, relative to right, hemispheric dominance measured via EEG (EEG #3).  
Secondary Hypotheses 
Hypothesis 2.1:​ Frontal asymmetry as measured via the LBT would predict frontal asymmetry 
measured via EEG at baseline (EEG #1). 
Hypothesis 2.2:​ Greater right, relative to left, frontal brain activity as measured via LBT during 
anticipation of a speech performance (LBT #2) would be associated with greater baseline PSA symptom 
severity, as measured by self­report and clinician­rated measures.  
Hypothesis 2.3:​ Greater left, relative to right, frontal brain activity as measured via LBT at 
baseline (LBT #1) would predict greater improvement from pre­ to post­treatment, as measured by 
reductions in subjective ratings of anxiety (SUDS), as well as increases in subjective willingness ratings. 
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Hypothesis 2.4:​ Post­treatment improvement, as measured by reduction in SUDS and increases in 
willingness, would be associated with post­treatment shifts away from right hemispheric dominance and 
toward left hemispheric dominance measured via LBT (LBT #3). 
 
CHAPTER 2: METHODS 
2.1. Participants 
Thirty­three participants living in the Philadelphia area were recruited for this study through 
announcements in Drexel University undergraduate classes, flyers, email blasts, Craigslist, and a web site 
designed specifically for the study. Recruitment materials advertised a study providing free psychotherapy 
for individuals suffering from public speaking/performance anxiety. The majority of participants were 
female (66.7%), non­Hispanic (93.9%), and participants self­identified as Caucasian (54.5%), Asian 
American (21.21%), European (9.1%), Asian/Pacific Islander (9.1%), African American (6.06%), 
Caribbean/Haitian (3.03%), and Pakistani (3.03%). The mean age of participants was 21 years (range 
=18­31,  ​SD​ = 2.86 ). See table 3 for detailed demographic information. EEG data were missing for two 
individuals who participated in the study. In addition, due to technical problems, EEG data were lost for 
one additional participant. Finally, one participant became distressed following the analogue intervention, 
and chose to dropout of the study before the third EEG recording. Therefore, the EEG analyses are based 
on data obtained from 29 participants. 
Inclusion/Exclusion Criteria 
Study inclusion criteria specified that participants had to be adults between the ages of 18 and 50, 
with a primary diagnosis of Social Anxiety Disorder (SAD), performance only subtype, as assessed using 
DSM­5 criteria. Due to the comorbid nature of anxiety and mood disorders, individuals with comorbidity 
were included in the study to increase external validity, with the stipulation that public speaking anxiety 
must be diagnostically primary. Eligible participants were right­handed, non­smokers, and free of any 
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psychotropic medications. Individuals agreed not to initiate concurrent psychotherapeutic or 
psychopharmacological treatment while participating in the study. Participants were excluded if they were 
determined to have a lifetime history of a psychotic disorder, bipolar disorder, a developmental disability, 
or a history of organic brain damage, including closed head injury. Participants with active suicidal intent, 
as well as those with a history of substance dependence within the last month, were excluded (for a 
summary of inclusion/exclusion criteria, see Table 1). Individuals who were determined to be ineligible 
for study participation were given appropriate treatment referrals and compensated for their time. 
2.2. Measures 
All screening and assessment methods utilized in the present study were approved by the Drexel 
IRB prior to administration.  
Internet­based screening assessment  
1. ​Qualtrics pre­screener. ​Advertisements encouraged interested participants to visit the study 
website (www.drexelpublicspeaking.com), where they could complete a brief (approximately 5 minutes) 
survey hosted via Qualtrics, prior to speaking with a member of the study staff.  Qualtrics has been used 
frequently by a number of previous studies at Drexel University. Interested individuals completed the 
screening questionnaire, which consisted of a series of prompts assessing initial eligibility. Items assessed 
age, handedness, tobacco use, whether the person was currently receiving therapy for public speaking 
anxiety, current use of psychiatric medication, and willingness to come to Drexel for three study visits. If 
the participant responded to the questions in a manner that would suggest study eligibility, they were 
asked to enter their name, phone number, email address, and preferred method of contact. Study staff 
reached out to interested individuals via their preferred method of contact for a more in­depth phone 
assessment.  
Clinician­administered screening assessments  
Clinicians administered a series of assessments at two time points: an initial screening phone call 
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(item 1 below), lasting approximately 10 – 15 minutes, and a more lengthy, in­person assessment (items 2 
­ 6 below) after informed consent had been obtained, lasting approximately 45 minutes. 
1. ​Phone screen​. After completing the online pre­screener, Interested individuals were contacted 
by a member of the study staff for a brief phone conversation to further assess for basic eligibility criteria. 
Researchers read a brief description of the purpose of the phone interview and subsequently assessed the 
individual's public speaking anxiety symptoms, as well as relevant exclusion criteria such as active 
suicidal ideation, usage of psychotropic medications, history of head injury, presence of severe medical 
illnesses, and drug/alcohol use. Although this measure was created for the present study, similar measures 
have been used in a number of prior studies conducted by the research group.  
2. ​Demographics/Health Information Questionnaire. ​This questionnaire, developed by the 
researchers, assesses basic information including gender, age, marital status, educational attainment, 
employment status, treatment history, ​smoking history, benzodiazepine and antihistamine use, alcohol and 
drug consumption, and significant medical, neurological and psychological events or disorders. 
3. ​Mini International Neuropsychiatric Schedule​ (M.I.N.I.; Sheehan et al., 1998). The Mini 
International Neuropsychiatric Schedule is a brief, structured interview developed for administration by 
clinicians in order to assess DSM­IV and ICD­10 psychiatric disorders. The measure includes a brief 
screening tool, and more extensive diagnostic sections are only completed if the corresponding screening 
items are endorsed. In addition to assessing diagnostic criteria, the M.I.N.I. assesses the presence and 
severity of suicidality. When administered by a trained clinician, the measure is estimated to require a 
total of approximately 15 minutes, making it a useful and efficient screening tool.  
4. ​Anxiety Disorders Interview Schedule for DSM­5 ​(ADIS­5; Brown & Barlow, 2014) – current 
social phobia portion only. The Anxiety Disorders Interview Schedule is a widely used, structured, 
diagnostic interview for anxiety disorders. For the purpose of the study, only the social phobia section of 
the interview assessing ​current ​symptomatology was administered, given its ability to distinguish between 
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the generalized subtype of SAD and the SAD performance only subtype. 
5. ​Clinical Global Impression – Severity Scale ​(CGI­S; National Institutes of Mental Health, 
1985): The Clinical Global Impression ­ Severity Scale is a one­item, clinician­rated, global impression of 
symptom severity. The measure consists of one item, rated on a scale of 1 – 7 (1 = normal, not at all ill, 7 
= among the most extremely ill patients), making it a relatively effortless and descriptive assessment tool. 
6. ​Edinburgh Handedness Inventory​: This form consists of 8 items assessing an individual’s 
dominant hand for everyday activities. Scores range from ­100 for strong left­handedness to +100 for 
strong right­handedness. This survey is a common measure of handedness across research studies and will 
be given at screening to ensure right handed dominance. 
Participant­rated clinical assessments 
Once study eligibility was confirmed by study staff following the administration of all 
clinician­rated measures, participants were directed to a survey hosted by Qualtrics. Participants were 
given a study ID and asked to complete the survey in one sitting, requiring approximately 10­15 minutes. 
Participants were informed that it was necessary to complete the survey prior to advancing to other study 
procedures. 
1. ​Demographics questionnaire​: This questionnaire, developed by the researchers, assesses basic 
information including gender, age, marital status, educational attainment, employment status, and 
previously obtained treatment. 
2. ​Anxiety Sensitivity Index​ 3 (ASI­3; Taylor et al., 2007): The ASI­3 is an 18­item, self­rated 
scale assessing three dimensions of anxiety sensitivity: physical, cognitive and social. The construct 
known as ​anxiety sensitivity​ refers to an individual’s attention to one’s own internal fear or arousal­related 
sensations, and has been shown to play an important role in many clinical conditions.  
3. ​Acceptance and Action Questionnaire­II (AAQ­II)​: This is a 10­item, self­rated measure 
assessing emotional avoidance and inaction. The AAQ­II has demonstrated adequate validity and 
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test­retest reliability (Bond et al., 2011).  
4. ​Beck Depression Inventory II (BDI­II): ​This is a 21­item, self­report measure assessing severity 
of depression among adolescents and adults. The BDI­II is a widely used assessment demonstrating good 
reliability and validity across a number of studies (Beck, Steer & Brown, 1996). 
5. ​Philadelphia Mindfulness Scale (PHLMS): ​The PHLMS is a 20­item, self­rated measure 
assessing two key components of mindfulness: moment­to­moment experiential awareness and 
non­judgmental psychological acceptance. This measure has demonstrated good internal consistency and 
adequate concurrent validity with other measures assessing similar constructs (Cardaciotto et al., 2008).  
6. ​Drexel Defusion Scale (DDS): ​The DDS is a 10­item, self­rated measure assessing an 
individual’s ability to use cognitive defusion. This measure has demonstrated good internal reliability and 
consistency as well as a high convergent validity with other measures of psychological acceptance 
(Forman, Herbert, Moitra & England, 2012). 
7. ​State­Trait Anxiety Inventory – Trait Scale (STAI­T): ​the STAI­T consists of 20 statements 
such as “I am tense; I am worried,” and participants are asked to rate the degree to which the statements 
describe how they typically feel using a 4­point scale ranging from “not at all” to “very much so.” ​ The 
trait anxiety scale measures temperamental or trait anxiety. 
8. ​Behavioral Inhibition System/Behavioral Approach System (BIS/BAS)​: The BIS/BAS is a 
20­item scale that measures the two motivational systems thought to underlie behavior. The behavioral 
approach system (BAS) is thought to be associated with appetitive or reward­seeking behavior while the 
behavioral inhibition system (BIS) is thought to regulate avoidance behavior in response to threat or 
punishment. 
9. ​Personal Report of Confidence as a Speaker (PRCS)—Short Form​: The PRCS is a 12­item 
self­report measure of confidence in public speaking situations. All questions are in true/false format. 
10. ​Self­Statements During Public Speaking (SSPS)​: The SSPS is a 10­item self­report measure 
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designed to assess cognitions in public speaking situations. The SSPS contains two 5­item subscales: 
Positive Self­Statements (SSPS­P) and Negative Self­Statements (SSPS­N). 
11. ​Personal Report of Communication Apprehension (PRCA­24) – public speaking section only: 
The PRCA public speaking section consists of 6 self­report items assessing apprehension in public 
speaking settings. 
In addition to the measures administered via Qualtrics, participants completed several 
paper­based assessments in the laboratory. 
1. ​State­Trait Anxiety Inventory ­ State Scale (STAI­S): ​The state anxiety scale consists of ​20 
statements such as “I am tense; I am worried,” and participants are asked to rate the degree to which the 
statements describe how they currently feel using a 4­point scale ranging from “not at all” to “very much 
so.” The state scale​ has demonstrated sensitivity to anxiety changes over time, supporting its use as a 
measure of transitory and situational anxiety. ​Participants completed this measure at 3 time points, 
coinciding with each EEG recording. 
2. ​Line Bisection Task (LBT): ​Participants completed this brief behavioral neuroscience test 
assessing state hemisphere dominance (Jewell & McCourt, 2000). This strategy has been commonly used 
as a measure of approach­motivation, as demonstrated by increased left, relative to right, frontal activity. 
The present study used the procedure employed by Nash, McGregor and Inzlicht (2010), in which 
participants mark their perceived midpoint of 14 staggered, 23­centimeter lines presented on a horizontal 
sheet of paper. The LBT is scored by measuring the distance of each marked midpoint from the true 
midpoint, in millimeters. Leftward errors are scored as negative values, and the individual's overall score 
is determined by summing the values across all 14 lines. Positive values (more rightward errors overall) 
are indicative of greater left, relative to right hemispheric activity in the frontal lobes (Nash, McGregor & 
Inzlicht, 2010). Participants completed this behavioral assessment at 3 time points, coinciding with each 
EEG recording. 
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2. ​Public speaking tasks: ​The behavioral assessment tests used in this study were two, 3­minute 
speeches, given in front of a small panel of confederates. Participants were provided with a speech topic 
and given 1­minute to prepare a brief oral presentation. Following this preparation period, the participant 
was asked to stand and deliver the speech to the observers (a prerecorded audience consisting of four 
people, see figure 3). Similar behavioral assessment tests (or social stress tests) have been used in many 
prior investigations (e.g. Herbert et al., 2005; Kirschbaum, Pirke, & Hellhammer, 1993).  
3. ​Subjective Units of Distress (SUDS; ​Wolpe & Lazarus, 1966​): ​Participants were asked to rate 
their momentary anxiety using a scale ranging from 0 ­ 100, 100 representing the worst anxiety the 
individual has ever experienced. After thoroughly explaining the scale, researchers asked participants for 
their SUDS ratings immediately prior to giving the speech. Following each speech, researchers asked 
participants for a post­speech SUDS rating as well as a “peak” SUDS rating, the highest their anxiety 
climbed during the task. 
4. ​Willingness rating​: Participants were asked to rate their present­moment willingness to accept 
negative thoughts and feelings using a scale ranging from 0 ­ 100. Willingness ratings were obtained in 
conjunction with ratings of distress (SUDS).  
5. ​Electroencephalogram (EEG)​: A series of recordings were made using electroencephalogram 
(EEG), a noninvasive method of measuring brain electrical activity using a series of electrodes placed on 
the scalp. EEG offers a number of benefits over other neurophysiological methods due to its allowance of 
movement as well as its high temporal resolution. For the purpose of this investigation, a 96­channel 
actiCHamp EEG system was used to record brain activity across multiple time points. For the purpose of 
this study, investigators utilized a 32 active­electrode array (including bi­mastoidal reference electrodes) 
inserted into a stretchable cap in standard 10­20 positions (Brainproducts, Germany).  Data were collected 
during 12 two minute blocks of resting state, 6 with eyes open (maintaining visual fixation on a 
computer­displayed fixation cross) and 6 with eyes closed, presented in an alternating order across three 
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time points. Electrode impedances were kept below 15 kOhms Data were collected using a sampling rate 
of 512 Hz. Data were bandpass filtered at 2­55Hz. Signals were amplified at the site of the electrode using 
a 24­bit amplifier.  
For a summary of all assessments and measures utilized in the study, see table 2. 
2.3. Procedures 
Informed Consent and Screening Assessment 
Upon arrival to Drexel’s clinic (following the initial telephone screening), participants were given 
a thorough description of the study and went through an informed consent process with a trained member 
of the study staff. Following informed consent, the clinician administered a series of assessments to 
determine study eligibility. After determining that the individual was eligible to participate in the study, 
participants completed a series of self­rated questionnaires via Qualtrics, using one of the computers in 
the lab.  
EEG Setup  
Next, a measurement of the participant’s head circumference (in centimeters) was obtained in 
order to select an appropriate EEG cap. Two members of the study staff worked together to set up the 
EEG equipment, making sure that the materials were correctly fit for the participant. While members of 
the study team worked to lower electrical impedance by filling each of the electrodes with gel (requiring 
approximately 15­20 minutes), participants listened to a neutral audio recording to facilitate a return to 
resting state (“Stuff You Should Know” podcast episode, “How Tea Works”).  
Instructional Video & EEG #1: Baseline Resting State 
Once EEG equipment setup was complete, participants watched a brief presentation about EEG 
procedures, instructing the individual to minimize facial movements to facilitate accurate recordings. The 
presentation instructed participants to stare at a fixation point during periods of eyes­open EEG recording. 
A baseline resting state EEG recording was made, lasting approximately 8 minutes, during which time the 
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participant was instructed to open and close their eyes for 2­minute, alternating periods. Immediately 
following this baseline resting state recording, participants were provided with instructions, and asked to 
complete an initial State­Trait Anxiety Inventory, state version (STAI­S), as well as a Line Bisection Test 
(LBT).  
EEG #2: Pre­Analogue Intervention, Anticipatory Resting State EEG 
Following the baseline EEG recording, participants were informed that they would be asked to 
engage in a speaking task, lasting approximately 3 minutes, during which time they would speak on a 
given topic in front of a small audience of graduate students and researchers via Skype. While anticipating 
this speech, a second EEG recording was made, lasting approximately 8 minutes. During this period, 
participants were asked to sit quietly while anticipating their upcoming speech. Just as before, the 
participant was instructed to open and close his or her eyes for 2­minute, alternating periods. After each 
2­minute block, the participant was given a countdown of the remaining time before s/he would be asked 
to give a brief speech (i.e., 6 minutes, 4 minutes, 2 minutes). Immediately following this initial, 
anticipatory recording, participants were asked to complete a second STAI­S and LBT. 
Introduction to ‘Anxiety’ and ‘Openness to Anxiety’ Ratings 
 Following the second EEG recording, researchers informed the participant that they would be 
asked for a rating of anxiety and “openness to anxiety” before and after the speaking task. The researcher 
thoroughly explained that these rating scales ranged from 0­100, providing several examples of specific 
ratings for each construct (e.g. a 25 on the anxiety​ scale would indicate mild anxiety; a 75 on the openness 
to anxiety scale would indicate being willing to experience most, but not all of one’s anxiety). 
Researchers elicited participants’ present­moment ratings on these scales in order to confirm 
comprehension, and clarification was provided as needed. 
Public Speech #1 & Pre­Recorded Audience Videos 
Participants were provided with a speech topic (i.e. “things to do in Philadelphia,” “your last 
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vacation,” or “your favorite holiday”) and given 1­minute to prepare for their speech. The order of speech 
topics was counterbalanced for each participant to avoid potential confounds related to the difficulty or 
other aspects of the speech topics. Participants were told that a group of 4 graduate students and 
researchers would be closely watching and evaluating their speech via Skype, yet they would be 
instructed not to interact with the participant and to end the call after 3 minutes had elapsed. In reality, the 
audiences were pre­recorded videos of graduate students, formatted in a manner that closely mimicked a 
Skype video call. The order of the audience videos was also counterbalanced to avoid potential 
confounds.  
Following the 1­minute preparatory period, participants were asked for their anxiety and openness 
to anxiety ratings. Researchers recorded this data, and instructed participants to begin their speech for the 
audience displayed via Skype on a computer monitor in the participant’s room (while simultaneously 
playing the pre­recorded audience video from a remote computer in the experimenter’s room). 
Participants gave a 3­minute speech, and were encouraged to try to continue speaking by the researchers 
in the event that they ran out of things to say. Immediately following the initial speaking task, a researcher 
elicited the participant’s post­speech and peak anxiety and willingness ratings.  
Analogue Intervention 
Following their speech, participants were informed that they would be asked to watch a brief 
video, lasting about 30 minutes, that would introduce some anxiety managements skills. A researcher 
provided the individual with a short packet of questions and exercises, and instructed the participant that 
they would be asked to follow­along with the video. The analogue intervention touched upon common 
ACT concepts such as acceptance, defusion, willingness, and values (see figure 4 for an image from the 
analogue intervention; see appendix B for an outline of analogue intervention content).  
EEG #3: Post­Analogue Intervention, Anticipatory Resting State 
Following the intervention, individuals were informed that they would be asked to give a second 
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public speech to an audience of 4 graduate students and researchers via Skype, utilizing the skills they just 
learned through the intervention. Prior to this speech, a third EEG recording was made, lasting 
approximately 8 minutes. During this period, participants were asked to sit quietly while anticipating the 
upcoming speech, utilizing the skills they had just learned in the intervention. Just as before, the 
participant was instructed to open and close their eyes for 2­minute, alternating periods. Immediately 
following this second, anticipatory recording, participants were asked to complete a third STAI­S and 
LBT. 
Public Speech #2 
Just as before, participants were provided with a new speech topic and given 1­minute to prepare 
for their speech. Participants were told that a group of 4 graduate students and researchers would be 
closely watching and evaluating their speech via Skype, yet they would be instructed not to interact with 
the participant and to end the call after 3 minutes elapsed. Following the 1­minute preparatory period, 
participants were asked for their anxiety and openness to anxiety ratings. Participants gave a 3­minute 
speech, and were encouraged to try to continue speaking by the researchers in the event that they ran out 
of things to say. Immediately following the initial speaking task, a researcher elicited the participant’s 
post­speech and peak anxiety and openness to anxiety​ ratings.  
EEG Cleanup and Debriefing/End of Visit 
Following the second public speech, the EEG cap was removed from the participant’s head. The 
researchers informed the participant that there were a few brief items to discuss prior to the participant’s 
departure. Researchers asked the participants a series of questions in order to elicit general reactions to the 
audiences they viewed during their two public speeches. Participants were asked for their general 
impressions of the audience, and then asked if anything seemed unusual about the audiences. Finally, 
participants were asked to rate how believable the audiences were on a scale ranging from 0 ­ 10. After 
gathering this information, researchers explained that the audiences were pre­recorded, and provided a 
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rationale for why deception was used as part of the study. Participants were thanked for their time and 
provided with compensation (either $10 or 1 psychology extra credit). After the participant’s departure, 
researchers worked together to thoroughly clean and organize all EEG equipment. See figure 2 for a 
timeline of all study procedures. 
2.4. Ethical Issues 
Informed consent was obtained from all study participants prior to any data collection or study 
procedures. Participants were informed that they could choose to stop participating in the study at any 
time. During the informed consent process, participants were made aware of foreseeable risks and 
benefits associated with participating in the research study. In the event that an adverse event occurred, it 
would have been immediately reported to Drexel University’s Office of Research Compliance. However, 
no adverse events occurred. Study data were stored on a password­protected, encrypted computer in a 
locked research office. Data were stored separately from identifying information, and separately from 
informed consent forms. A participant ID number was used to identify each individual’s data, and only 
the study coordinators had access to the key that linked study ID and identifying information. All data and 
informed consent forms will be stored for at least three years following the completion of the study, in 
accordance with Drexel University’s IRB guidelines. 
2.5. Data Analysis 
All data were managed and analyzed using SPSS 22.0 for Mac. 
2.5.1. EEG Data Cleaning and Frontal Asymmetry Calculations 
Following acquisition, data were imported into EEGLAB (Delorme & Makeig, 2004), which was 
used for all data processing and extraction of power values. Same condition trials (eyes open/eyes closed) 
from each time point were concatenated, and offline filtering was applied at 2­55Hz. Data were then 
regularly epoched at 1s and bad channels were removed by visual inspection of time series and spectral 
power. Removal of blinks and other stereotypical artifacts was achieved through Independent Component 
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Analyses (ICA). Because large epochs of EMG contamination negatively impact ICA decomposition, 
primary artifacting was targeted to remove only epochs with activity larger than blinks with an 
individually tuned ​µV threshold filter. Individual tuning of the mV threshold for subject filtering helps to 
account for EEG power differences due to variations in skull thickness and white/gray matter density 
which affect cortical signal power (Wheeler, Davidson, & Tomarken,1993; Smit, Boomsma, Schnack, 
Hulshoff, Pol, & de Geus, 2012) as well as ocular artifact amplitude, which varies widely between 
subjects but is relatively consistent within subject (Hoffmann & Falkenstien, 2008). Individual tuning of 
artifact thresholds leverages the stability of within subject blink amplitude while also mitigating the bias 
of visual "freehand" artifacting.  
After removal of artifacts larger than blinks, ICA weights were computed using the FASTICA 
algorithm implemented in EEGLAB and submitted to the ADJUST artifacting tool, a classifier for 
identifying ICA components representing stereotypical artifactual components (such as blinks and eye 
movements). Automatic component rejection was limited to the third of components representing the 
most mutual information in the data, as less explanatory components are likely to be unreliable between 
ICA runs. Visual inspection confirmed removal of stereotypical artifacts before a second, lower threshold 
individually tuned artifact filter pass to remove remaining, nonsterotypical EMG artifact of lower 
amplitude than blinks attributed to muscle activity, electrical noise and movement. Channels previously 
deleted due to excessive artifact were interpolated and the resulting data files were submitted to a Fast 
Fourier Transformation (FFT) hamming­windowed with an overlap of 50% and at a frequency resolution 
of 1hz.  
Following data cleaning, ​power density was computed for the alpha band (8­12 Hz) by summing 
power values across each 1­Hz bin within a band and dividing by the number of bins. Mean alpha power 
was computed separately for eyes open and eyes closed conditions. Mean alpha power was log 
transformed to normalize the data distribution. ​Frontal alpha asymmetry scores were calculated in SPSS. 
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A simple mean value of mean alpha power for eyes open and eyes closed conditions was computed. 
Weighted frontal asymmetry scores were calculated by subtracting the log­transformed power value in the 
alpha band (8­12 Hz) of the left frontal electrodes (F3, F5) from the corresponding values from right 
frontal electrodes (F4, F6), then dividing this value by the addition of the log­transformed power value in 
each electrode (i.e. (F4­F3)/(F4+F3), (F6­F5)/(F6+F5)). Alpha power is inversely related to magnitude of 
neural activity. Therefore, positive asymmetry values indicate greater left, relative to right frontal 
hemispheric activity (greater alpha power on the right than left), while negative asymmetry values 
indicate greater right frontal hemispheric activity (greater alpha power on the left than right). Frontal 
asymmetry in the alpha band during resting state was calculated for eyes open and eyes closed conditions 
separately, at each time point.  
2.5.2. Missing Data 
Questionnaire data were downloaded from Qualtrics and merged with data collected via EEG in 
SPSS. Patterns of missing data were examined using Little’s Missing Completely at Random (MCAR) 
test (Little, 1988). Data were determined to be missing completely at random for each of the 8 measures 
that had one or more missing items. Expectation Maximization (EM) was used to complete the data based 
on a maximum likelihood method of estimation.  
2.5.3. Preliminary analyses  
Data were plotted for visual examination and inspected for outliers and normal distribution, and 
tested for skewness and kurtosis.  
2.5.4. Statistical Analyses 
 Primary Hypotheses 
Hypothesis 1.1: ​We hypothesized that greater right, relative to left, frontal neural ​activity ​during 
pre­treatment anticipation of a speech performance would be positively correlated with greater baseline 
symptom severity. In order to evaluate this hypothesis, a series of bivariate correlations were used, 
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including right frontal asymmetry obtained during EEG #2 and symptom severity, as measured by the 
PRCA, PRCS, SSPS­N, STAI­T, BDI­II, ASI­3 and SUDS.  
In addition to examining the relationship between right frontal asymmetry during EEG #2 
(pre­treatment anticipation of a public speech) and baseline symptom severity, we examined the 
relationship between baseline symptom severity and ​change​ in frontal asymmetry between EEG blocks 
(i.e., change in right frontal asymmetry between baseline and EEG #2). 
Hypothesis 1.2: ​We hypothesized that greater left, relative to right, frontal neural ​activity​ at 
baseline would predict greater improvement from pre­ to post­treatment. In order to evaluate this 
hypothesis, we regressed post­treatment improvement, as defined by reduction in SUDS (speech #1 
SUDS ­ speech #2 SUDS) and increase in willingness (speech #2 ­ speech #1 willingness), on baseline 
(EEG #1) frontal asymmetry difference score. 
Hypothesis 1.3: ​We hypothesized that greater pre­ to post­treatment improvement would be 
positively correlated with greater increases in left frontal activity from pre­ to post­treatment. To test this 
hypothesis, we used a series of bivariate correlations to examine the relationship between post­treatment 
improvement as defined by reduction in SUDS (speech #1 SUDS ­ speech #2 SUDS) and increase in 
willingness (speech #2 ­ speech #1 willingness), and change in left frontal asymmetry between blocks.  
Secondary Hypotheses 
Hypothesis 2.1: ​We hypothesized that frontal asymmetry assessed using the Line Bisection Task 
would predict baseline frontal asymmetry measured via EEG. To test this hypothesis, we regressed left 
frontal asymmetry obtained via EEG on left asymmetry obtained via the Line Bisection Task. We 
examined the relationships between these variables at each of the three time points (baseline/EEG #1, 
EEG #2, and EEG #3). 
Hypothesis 2.2: ​We hypothesized that greater right, relative to left, frontal neural ​activity​ as 
measured via LBT during pre­treatment anticipation of a public speech (LBT #2) would be positively 
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correlated with greater baseline symptom severity, as measured by self­report and clinician­rated 
measures. To test this hypothesis, we conducted a series of bivariate correlations between LBT #2 and the 
clinical measures listed in hypothesis 1.1.  
In addition to examining the relationship between right frontal asymmetry during LBT #2 and 
baseline symptom severity, we examined the relationship between baseline symptom severity and change 
in asymmetry between LBT time points (i.e. change in right asymmetry between LBT #1 and LBT #2). 
Hypothesis 2.3:​ We hypothesized that greater left, relative to right frontal brain activity as 
measured using the LBT at baseline, would predict greater pre­ to post­treatment improvement. To test 
this hypothesis, we regressed pre­ to post­treatment improvement, as measured by reduction in SUDS 
(speech #1 SUDS ­ speech #2 SUDS) and increase in willingness (speech #2 ­ speech #1 willingness) on 
baseline LBT score.  
Hypothesis 2.4:​ We hypothesized that greater post­treatment improvement would be positively 
correlated with post­treatment increases in left hemispheric activity measured using the LBT. In order to 
test this hypothesis, we used a series of bivariate correlations between post­treatment improvement, as 
define by reduction in SUDS (speech #1 SUDS ­ speech #2 SUDS) and increase in willingness (speech #2 
­ speech #1 willingness), and change LBT from pre­ to post­treatment.  
2.5.5. Power analysis 
 
The primary aim of this study was to test hypothesis 1.1: that greater right, relative to left, frontal 
brain activity would be associated with greater pre­treatment PSA symptom severity, using a bivariate 
correlation. A power analysis program G*Power 3, recommended 29 participants to achieve a power of 
.80 for an estimated medium to large effect size at α = .05.  
 
CHAPTER 3: RESULTS 
3.1. Descriptive/Preliminary Analyses 
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Demographic, baseline, process, and outcome variables were plotted for visual examination and 
inspected for outliers and a normal distribution, including tests for skew and kurtosis. The following 
analyses are exploratory given the small sample size utilized in this study, and findings are in need of 
replication. Any interpretations of the results of this study must be made with appropriate caution.   
Results indicate that the sample of participants experienced, on average, significant reductions in 
anxiety between public speech #1 and public speech #2, as measured using SUDS ratings (​t = 5.76, p < 
.01). In addition to statistically significant reductions in anxiety between public speeches, participants 
reported, on average, significant increases in openness to their anxiety, as measured using the willingness 
ratings (​t = ­4.73, p < .01). Trends in asymmetry change between blocks indicate that in general, 
participants experienced an increase in left, relative to right, frontal hemispheric activity over time. 
However, shifts in hemispheric activity did not reach statistical significance.  
3.2. Primary Analyses 
Hypothesis 1.1: ​To examine whether greater right, relative to left, frontal neural ​activity​ during 
pre­treatment anticipation of a speech performance was positively correlated with greater baseline 
symptom severity, we conducted a series of bivariate correlations between frontal asymmetry obtained 
during EEG #2 (pre­treatment anticipation of a public speech) and baseline clinical measures assessing 
symptom severity (see table 4 for measures used and statistical output). No significant correlations were 
observed between greater right, relative to left, frontal neural activity during EEG #2 and baseline 
symptom severity.  
In addition to examining the relationship between right frontal asymmetry during EEG #2 and 
baseline symptom severity, we examined the relationship between ​change​ in frontal asymmetry between 
EEG blocks (i.e., change in right frontal asymmetry between baseline and EEG #2) and baseline symptom 
severity. Bivariate correlations revealed that, as predicted, individuals with greater right, relative to left, 
frontal neural ​activity ​in EEG #2, relative to EEG #1, reported higher levels of anxiety on the PRCS 
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(​r​=­.42, ​p​=.02). In addition, analyses revealed a significant relationship between increase in right 
hemispheric neural activity in EEG #2 and the ADIS­5 avoidance ratings for performance­related 
situations (​r​=­.37, ​p​=.04).  Increased right hemispheric activity in EEG #2, relative to EEG #1, was also 
positively correlated with greater self­report ratings of anxiety during the first public speaking task 
(​r​=­.41, ​p​=.02). See table 5 for all significant and non significant correlations.  
Hypothesis 1.2: ​To examine whether greater left, relative to right, frontal neural activity at 
baseline predicted greater improvement from pre­ to post­treatment, we regressed improvement on frontal 
asymmetry difference scores obtained during baseline (EEG#1). Post­treatment improvement was defined 
as reduction in anxiety, as measured by SUDS (speech #1 SUDS ­ speech #2 SUDS) and increases in 
willingness to engage in the public speaking task, as measured by the willingness ratings (speech #2 
willingness ­ speech #1 willingness).  
To determine whether greater left hemispheric activity at baseline predicted anxiety reduction, 
simple linear regressions were conducted, regressing average SUDS reduction (average of pre­speech, 
post­speech, and peak SUDS rating difference scores between speeches) on frontal asymmetry difference 
scores obtained during EEG #1 (baseline) for electrode pairs F3/F4 and F5/F6. Neither asymmetry during 
EEG #1 at the F3/F4 electrode sites (R² =.01, F(1, 27 ) =.33, p =.57), nor asymmetry at the F5/F6 
electrode sites significantly predicted reduction in anxiety ratings between speeches (R² =.01, F(1, 27) 
=.36 , p=.55).  
To determine whether greater left hemispheric activity at baseline predicted increases in reported 
willingness, simple linear regressions were conducted, regressing average willingness gains (average of 
pre­speech, post­speech, and peak willingess rating difference scores between speeches) on frontal 
asymmetry difference scores obtained during EEG #1 (baseline) for electrode pairs F3/F4 and F5/F6. 
Neither asymmetry during EEG #1 (baseline) at the F3/F4 electrode sites (R² =.004, F(1, 27 ) =.09, p 
=.76), nor asymmetry at the F5/F6 electrode sites significantly predicted increases in willingness between 
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speeches (R² =.02, F(1, 27 ) =.54, p =.47) 
In addition to examining average SUDS and willingness change scores between the two speaking 
tasks, pre­speech, post­speech, and peak SUDS and willingness change scores were examined 
independently and included in regression models with baseline frontal asymmetry. Frontal asymmetry did 
not predict improvement from pre­ to post­treatment using any of these measures (see table 6 for 
statistical information). 
Hypothesis 1.3:​ To examine whether greater pre­ to post­treatment improvement would be 
positively correlated with greater increases in left frontal activity from pre­ to post­treatment, we 
conducted a series of bivariate correlations. As in hypothesis 1.2, we defined post­treatment improvement 
as reduction in anxiety, as measured by SUDS (speech #1 SUDS ­ speech #2 SUDS) and increases in 
willingness to engage in the public speaking task, as measured by the willingness ratings (speech #2 
willingness ­ speech #1 willingness).  
To examine post­treatment increases in left frontal activity, we examined change in left 
asymmetry between EEG #1 and EEG#3, as well as between EEG #2 and EEG#3, for electrode pairs 
F3/F4 and F5/F6.  There were no significant correlations between change in left frontal neural activity and 
post­treatment improvement (see table 7 for statistical information). 
3.2. Secondary Analyses 
Hypothesis 2.1: ​To test the hypothesis that frontal asymmetry measured using the Line Bisection 
Task would predict frontal asymmetry measured using EEG, we conducted a series of linear regressions. 
For each of the three time points, we regressed frontal asymmetry difference scores obtained using EEG 
(for both electrode pairs F3/F4 and F5/F6) on frontal asymmetry scores obtained using the LBT. Line 
Bisection Task total did not significantly predict asymmetry difference score at any of the three time 
points (see table 8 for statistical information). 
Hypothesis 2.2: ​To examine whether greater right neural activity as measured via LBT during 
 
 
 
32 
pre­treatment anticipation of a public speech was positively correlated with greater baseline symptom 
severity, we conducted a series of bivariate correlations between frontal asymmetry obtained via the LBT 
#2 (pre­treatment anticipation of a public speech) and baseline clinical measures assessing symptom 
severity (same clinical measures used in hypothesis 1.1; see table 9 for measures used and statistical 
output). Given that higher scores on the LBT are indicative of greater left, relative to right, hemispheric 
activity,​ we had expected negative correlations between LBT total scores and anxiety and depression 
symptom severity. However, we observed statistically significant, ​positive ​correlations between BDI­II 
total score and LBT #2 total score (​r=​.47, ​p​=.006). In addition, we had expected to observe positive 
correlations between left hemispheric activity and measures on which higher scores indicate greater 
psychological acceptance and approach­motivated behaviors. However, we observed statistically 
significant, ​negative​ correlations between PHLMS total score and LBT #2 total score (​r​=­.41, ​p​=.02). 
In addition to examining the relationship between asymmetry during LBT #2 and baseline 
symptom severity, we examined the relationship between baseline symptom severity and​ change​ in 
asymmetry between LBT time points (i.e. change in right asymmetry between LBT #1 and LBT #2). 
Given that individuals were asked to anticipate giving a public speech during block 2, we had expected to 
see an increase in anxiety, relative to baseline, and a corresponding increase in right hemispheric neural 
activity, relative to baseline (as reflected by a decrease in LBT total score). Accordingly, we had expected 
to observe negative correlations between anxiety and depression symptom severity and ​change​ in LBT 
total score from LBT #1 to LBT #2. However, similarly to the results described above, we observed a 
significant, ​positive​ correlation between BDI­II total score and change in asymmetry from LBT #1 to 
LBT #2 (​r​=.35, ​p​=.04). There were no other significant correlations observed between baseline clinical 
measures and LBT #2 total score or change from LBT #1 to LBT #2 (see table 9 for detailed statistical 
information) 
Hypothesis 2.3​: We conducted simple linear regressions to examine whether greater left, relative 
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to right frontal brain activity at baseline, as measured using the LBT, would predict greater pre­ to 
post­treatment improvement. We regressed pre­ to post­treatment improvement, as measured by reduction 
in SUDS (speech #1 SUDS ­ speech #2 SUDS), and increase in willingness (speech #2 willingness ­ 
speech #1 willingness) on baseline LBT total score. As in previous tests, we examined pre­speech, 
post­speech, and peak SUDS and willingness change scores in addition to averages of these three 
measures. However, no tests yielded significant relationships between baseline LBT asymmetry and 
post­treatment improvement (see table 10 for statistical information). 
Hypothesis 2.4​: To test the hypothesis that greater post­treatment improvement would be 
positively correlated with post­treatment increases in left, relative to right, hemispheric activity as 
measured using the LBT, we used a series of bivariate correlations between post­treatment improvement, 
as defined by reduction in SUDS (speech #1 SUDS ­ speech #2 SUDS) and increase in willingness 
(speech #2 ­ speech #1 willingness), and change in LBT from pre­ to post­treatment. As in previous tests, 
we examined pre­speech, post­speech, and peak SUDS and willingness change scores in addition to 
averages of these three measures. However, no tests yielded significant relationships between change in 
LBT asymmetry (from LBT #1 to LBT #3 and LBT #2 to LBT #3) and post­treatment improvement (see 
table 11 for statistical information). 
 
CHAPTER 4: DISCUSSION 
Public speaking anxiety is a common disorder that causes significant distress in performance 
situations, and can can contribute to interference in other life domains. Although empirically supported 
treatments exist for PSA, reliable predictors, and in particular, neural predictors of response to these types 
of treatment, remain unclear. Our findings represent the first study in which quantitative EEG measures 
have been recorded before, and following a psychological acceptance­based, analogue intervention for 
individuals with public speaking anxiety.  
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Our study had four specific aims. The first aim was to determine whether people with greater 
baseline public speaking anxiety symptom severity exhibit greater right, relative to left frontal 
hemispheric activity, consistent with the approach/avoidance theory of lateralization. The second was to 
determine whether greater left, relative to right frontal hemispheric activity would be predictive of more 
positive response to an analogue intervention. The third was to determine whether frontal hemispheric 
activity would shift toward greater left, relative to right hemispheric activity, following positive response 
to treatment. Finally, the fourth aim was to investigate the utility of the Line Bisection Task, both as a 
correlate of frontal asymmetry obtained via EEG, and as a predictor of response to treatment.  
4.1. Primary Findings 
Our results indicate that overall, this sample of participants with clinical public speaking anxiety 
responded positively to a brief, psychological acceptance­based analogue intervention. Participants 
reported statistically significant reductions in anxiety following treatment, during the second public 
speaking task. Perhaps even more meaningful due to the nature of the intervention, participants reported a 
statistically significant increase in willingness to engage in the second public speaking task. Furthermore, 
participants reported that the treatment seemed logical to them, and they expected their public speaking 
fears to be less severe following treatment. Taken as a whole, these results indicate that this analogue, 
ACT­based intervention was both acceptable to participants and successful in yielding positive response 
to treatment. 
In addition, our findings suggest that over time, participants are generally experiencing an 
increase in left, relative to right, frontal hemispheric activity. Although no changes in frontal asymmetry 
between blocks were statistically significant, the implications of these observed trends are discussed 
throughout this section. 
4.2. Baseline Frontal Asymmetry & Clinical Measures of Anxiety 
We hypothesized that baseline frontal asymmetry would be associated with baseline clinical 
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measures of anxiety symptomatology, such that greater symptom severity would be positively correlated 
with greater right, relative to left frontal hemispheric activity. We also hypothesized that the change in 
frontal asymmetry observed from baseline to the pre­treatment anticipatory phase would be positively 
correlated with baseline symptom severity, such that people with greater anxiety symptomatology would 
demonstrate a greater tendency toward right hemispheric activity as they anticipated giving a public 
speech to an audience. Frontal asymmetry at baseline was not significantly correlated with any baseline 
clinical measures of anxiety or depression. However, upon examining ​change​ in asymmetry between 
baseline and EEG #2, we did find that greater right hemispheric activity was positively correlated with 
three measures of self­reported anxiety: the Personal Report of Confidence as a Speaker (PRCS), the fear 
of performance­specific situations on the Anxiety Disorders Interview Schedule for DSM­5 (ADIS­5), 
and the average of pre­speech, post­speech, and peak speech anxiety during the first public speaking task, 
as measured using the Subjective Units of Distress Scale (SUDS). Thus, although we did not see an 
average increase in right hemispheric activity from baseline to EEG #2, nor did we find that right activity 
at baseline was significantly correlated with baseline clinical measures, we did observe significant 
positive correlations between increase in right hemispheric activity and self­reported performance anxiety 
among individuals on three measures. 
Although results did not indicate an increase in right, relative to left, hemispheric activity for 
either of the two electrode pairs for the sample as a whole, from baseline to EEG #2, we can be certain 
that this manipulation was associated with a heightened anxious response. According to the STAI­S, 
administered in conjunction with each of the three EEG recordings, participants experienced a statistically 
significant increase in anxiety from block one to block two. In addition, according to the data collected 
via the debriefing questions administered at the end of the study visit, the sample, on average, found the 
prerecorded audience videos to be very believable.  
4.3. Baseline Frontal Asymmetry as a Predictor of Treatment Response 
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We also hypothesized that baseline frontal asymmetry would predict response to the intervention, 
such that greater left, relative to right, frontal hemispheric activity would be predictive of greater anxiety 
reduction and greater increases in willingness to engage in the public speaking task. This hypothesis was 
made based upon the approach/withdrawal theory of hemispheric lateralization, specifically, that 
participants with greater left, relative to right hemispheric activity at baseline may demonstrate more 
robust approach behaviors, and may therefore be better able to engage in the skills encouraged through 
the intervention. However, neither baseline asymmetry among either of the electrode pairs, nor change in 
asymmetry among the electrode pairs from baseline to EEG #2, was associated with response to the 
intervention. 
4.4. Change in Frontal Asymmetry Following Treatment 
Our final primary hypothesis relating to frontal asymmetry observed using EEG specified that 
shifts in post­treatment asymmetry would be associated with response to treatment, such that greater left 
hemispheric activity in EEG #3, relative to EEG #2 would be positively correlated with post­treatment 
improvement. Although we observed an increase in average left hemispheric activity from EEG #2 to 
EEG #3 for the sample, this change was not statistically significant, nor was this shift associated with 
individuals’ response to the intervention.  
4.5. Line Bisection Task 
The Line Bisection Task was administered in conjunction with each of the three EEG recordings 
in this study. This measure has been used in prior studies as a measure of frontal brain asymmetry, and we 
investigated its utility as an independent assessment, as well as its relationship to asymmetry obtained 
using EEG. In general we observed a trend in change of average LBT total scores that is consistent with 
what we had hypothesized. That is, average LBT total score decreased from baseline to pre­treatment 
anticipation, indicating an increase in right, relative to left, hemispheric activity. However, there were no 
statistically significant changes in LBT total scores between the three time points. Unfortunately, scores 
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obtained using the LBT did not significantly predict asymmetry scores obtained using EEG at any of the 
three time points. Baseline LBT scores were not significantly correlated with clinical measures of anxiety, 
nor were baseline LBT scores able to predict post­treatment improvement. Finally, we did not observe 
meaningful relationships between post­treatment changes in LBT scores and response to treatment.  
It is worth noting that prior investigations have found significant, positive correlations between 
bisection bias and left frontal activity measured via the electrode pair F7/F8, but not among bisection bias 
and other frontal electrode pairs (Nash, McGregor & Inzlicht, 2010). Given that we did not examine the 
F7/F8 electrode pair in the present study, this may be a potential explanation for our null findings. Despite 
the utility of the LBT as a measure of frontal asymmetry in prior studies, it did not emerge as a 
meaningful correlate in this study, and its use warrants additional investigation.  
4.6. Contradictory Findings in the Literature 
 
Although not statistically significant, we did observe an increase in left, relative to right, frontal 
activity from baseline to the pre­treatment anticipatory block, for each of the two electrode pairs. Despite 
being contrary to what we had hypothesized, these trends may be consistent with a subset of the frontal 
asymmetry literature. In particular, an activation of the left frontal cortex during an anticipatory period is 
consistent with findings from Heller, Nitschke, Etienne and Miller (1997), who described this pattern as 
characteristic of anxious apprehension, a state involving worry and verbal rumination. Researchers 
differentiated between states of anxious apprehension and anxious arousal, finding the latter to be 
associated with greater right, relative to left frontal activity, which is more consistent with the majority of 
the approach/withdrawal and asymmetry literature. Of particular relevance to the present investigation is a 
study conducted by Hofmann et al. (2005), in which researchers measured frontal asymmetry during 
periods of relaxation, worry, and anticipation leading up to a public speaking task. Researchers found that 
individuals experienced elevated left hemispheric activity, relative to baseline and anticipation conditions, 
arguing that worrying represents a unique emotional state characterized by frontal asymmetry in favor of 
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left hemispheric activity.   
These anomalous findings have been discussed extensively in the literature. In a meta­analysis of 
studies examining frontal asymmetry among anxious and depressed participants, Thibodeau, Jorgensen, 
and Kim (2006), hypothesized that Heller et al. (1997) recruited anxious participants without comorbid 
depression, positing that depression symptomatology may account for patterns of increased right 
hemispheric activity observed among comorbid samples. Given that our sample did not meet categorical 
diagnostic criteria for Major Depressive Disorder or Dysthymia, nor did our participants, on average, 
reach clinical cutoff points of the Beck Depression Inventory, the absence of depression comorbidity in 
our study may account for these unexpected findings.  
Nusslock et al. (2015) offer multiple theories, to account for these aberrant findings. Of note, 
these authors argue that increased left hemispheric activity in a state of anxious apprehension is 
theoretically sound, as individuals may be experiencing sustained and elevated approach motivation. 
Second, the authors mention a theory put forth by Heller et al. (1997), arguing that elevated left frontal 
activity during anxious anticipation may be due to elevated verbal activity or cognitive processes 
occurring in in brain regions localized to the left frontal hemisphere. Given that we asked participants to 
mentally prepare to give a speech following the EEG recording period, the observed increase in left 
frontal activity may be accounted for by this theory. 
4.7 Strengths and Limitations 
In line with current shifts in the field, our study design sought to draw conclusions about 
underlying neural correlates of self­reported psychological symptoms. However, there are multiple 
limitations to consider when interpreting these results. Notably, this study had a relatively limited sample 
size. In addition, our study utilized a within­subjects design, and did not include a no­treatment 
experimental control condition. This design precludes conclusions about how individuals with PSA would 
have responded ­ using both self­report and EEG asymmetry measures ­ without receiving an 
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intervention. It is important to consider the possibility that, despite the change in SUDS ratings and 
willingness ratings, participants did not actually change with respect to anxiety. This may have occurred 
due to demand characteristics, whereby participants may have felt implicit pressure to report a positive 
response to the treatment. Alternatively, self­reported reductions in SUDS may more accurately reflect 
increases in willingness to experience anxiety, rather than anxiety reduction per se. The observed lack of 
change in EEG would be consistent with either of these scenarios. To explore these possibilities, future 
research should include a treatment condition aimed specifically at anxiety reduction (e.g., relaxation and 
breathing techniques), as well as a no treatment control. 
We utilized subjective self­report measures of anxiety and willingness following treatment as 
outcome measures. Given that individuals with public speaking anxiety often experience performance 
deficits during public speeches, this study would have benefited from behavioral performance­based 
outcome measures. Future examinations of the effects of treatment among this population would benefit 
from utilizing objective measures of change in performance in conjunction with measures of distress.  
Although this study utilized common best practices promoted in the EEG literature, there are 
limitations to our methodology that should be further investigated in future research. First, the current 
study only examined relative asymmetry and change in asymmetry among the F3/F4 and F5/F6 electrode 
pairs. Upon further review of the literature, it appears as though it is quite common to record, and analyze 
electrophysiology via the F7/F8 electrode pair, as well as composites of multiple relevant electrode pairs 
(Thibodeau, Jorgensen, & Kim, 2006). In addition, the analyses described in this study only utilized data 
collected in the alpha­1 power band. Future analyses may benefit from examining power among other 
relevant frequency bands.  
4.8 Conclusions, Clinical Implications and Future Directions 
This study represents the first effort to examine neurophysiological predictors of response to an 
analogue, acceptance­based intervention aimed at treating individuals suffering from public speaking 
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anxiety. This study highlights the utility of an analogue, psychological acceptance­based intervention in 
the treatment of this disorder, as demonstrated by self­reported anxiety reduction following treatment. In 
addition, participants reported increased willingness to engage in the post­treatment speaking task in spite 
of anxiety, indicating acceptance of anxious feelings and a an increase in approach­related behaviors.  
We observed trends among the sample as a whole toward greater left, relative to right, 
hemispheric activity from baseline to post­treatment. However, we found that greater right, relative to left 
hemispheric activity was positively correlated with symptom severity, suggesting that individuals who are 
more anxious are those with greater right hemispheric activity. It is possible that the shift toward left 
hemispheric activity among the sample is characteristic of increased anxious apprehension, while the 
relationship between right hemispheric activity and self­reported anxiety symptoms among individuals is 
characteristic of anxious arousal. These subsets of anxiety symptomatology, and their neural correlates, 
warrant additional investigation in future studies. Although we were unable to identify a reliable predictor 
of treatment outcome, findings from this study will inform the growing body of research seeking to tailor 
psychological treatment to an individual’s needs. 
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Appendix A: Tables and Figures 
 
Table 1. Inclusion/exclusion criteria 
Inclusion Criteria  Method of ascertainment 
Age 18­50  Qualtrics pre­screener 
Meets DSM­5 diagnostic criteria for 
performance­only SAD 
MINI social anxiety section 
ADIS­5 social anxiety section 
The diagnosis of performance­only SAD must 
be primary to and of greater severity than any 
other comorbid Axis­I diagnosis 
MINI 
Right handed  Edinburgh Handedness Inventory 
Exclusion Criteria  Method of ascertainment 
Generalized SAD  SCID­5 social anxiety section 
ADIS­5 social anxiety section 
Performance­only SAD is not the primary 
Axis­I diagnosis 
MINI 
Currently receiving treatment for public 
speaking anxiety 
Demographics & Health Information 
Questionnaire 
Left­handedness or ambidexterity  Edinburgh Handedness Inventory 
History of neurological abnormalities, organic 
brain damage, or severe medical illness 
influencing brain function 
Demographics & Health Information 
Questionnaire 
Current or past severe psychiatric illness (e.g. 
schizophrenia, bipolar disorder, developmental 
disability) 
MINI 
Current clinically significant depressed mood, 
acute suicide potential, or substance 
dependence (last month) 
MINI 
Use of medication or drug impacting brain 
function.  This includes medications taken 
regularly (e.g. psychotropic medication) or 
medications/drugs taken within 48­hours of 
EEG testing.  
Demographics & Health Information 
Questionnaire 
Use of alcohol within 24 hours of first visit  Demographics & Health Information 
Questionnaire 
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Smokes cigarettes regularly  Demographics & Health Information 
Questionnaire 
Pregnancy or plan to become pregnant in next 
month; currently nursing 
Qualtrics pre­screener 
Current prisoner 
  
Participants were not recruited from  prison 
populations 
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Table 2. List of study measures and assessment schedule 
Measure  Estimated 
Time 
Pre­ 
Screen 
In­person 
Screen 
 
Baseline 
Qualtrics 
EEG 
Visit/Post­ 
Screen 
Qualtrics Pre­Screener  5 minutes  X       
Phone Screen  10­15 
minutes 
X       
Contact information  1 minute    X       
Demographics & Health 
Information Questionnaire 
5 minutes    X       
Edinburgh Handedness 
Inventory 
1 minute    X       
MINI Neuropsychiatric 
Inventory (MINI) 
5­15 
minutes 
  X       
Clinical Global Impression 
(CGI) – Severity Scale 
<1 minute    X        
Anxiety and Related 
Disorders Interview Schedule 
for DSM­5 (ADIS­5): Social 
Anxiety Disorder Section  
10 minutes    X       
Anxiety Sensitivity Index 3 
(ASI­3) 
2 minutes       X   
Personal Report of 
Confidence as a Speaker 
(PRCS) 
2 minutes       X   
Self­Statements During Public 
Speaking (SSPS) 
2 minutes       X   
Personal Report of 
Communication Apprehension 
(PRCA­24) – Public Speaking 
Section 
2 minutes       X   
Drexel Defusion Scale (DDS)  5 minutes       X   
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Philadelphia Mindfulness 
Scale (PHLMS) 
2 minutes       X   
Acceptance and Action 
Questionnaire­II (AAQ­II) 
2 minutes       X   
Beck Depression Inventory II 
(BDI­II) 
2 minutes       X   
Analogue Intervention 
Worksheet 
2 minute         X  
Line Bisection Task (3x)  3 minutes          X 
Subjective Units of Distress 
Scale (SUDS) + Willingness 
Rating 
3 minutes         X 
State­Trait­Anxiety Inventory 
(STAI) – State Scale (x3) 
6 minutes         X 
Debriefing  5 minutes        X 
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Table 3. Descriptive statistics: demographic characteristics 
Measure  Overall 
Age in Years M (​SD)  21.3 (2.9) 
Gender N (%) 
Female 
Male 
 
22 (66.7%) 
11 (33.3%) 
Ethnicity N (%) 
Hispanic 
Non Hispanic 
 
2 (6.1%) 
31 (93.9%) 
Race N (%) 
African American/Black 
Caribbean/Haitian 
Asian American 
Asian/Pacific Islander 
White/European American/Caucasian 
European 
Other: Pakistani 
 
2 (6.1%) 
1 (3.03%) 
7 (21.2%) 
3 (9.1%) 
18 (54.5%) 
3 (9.1%) 
1 (3.03%) 
English is First Language N (%) 
Age Learned English M (​SD​) 
25 (75.8%) 
5.6 (2.6) 
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Table 4. Descriptive statistics: baseline assessment characteristics 
Measure  M (​SD​) 
Anxiety Sensitivity Index 3 (ASI­3)  21.6 (10.6) 
Personal Report of Confidence as a Speaker (PRCS)  8.6 (1.9) 
Self­Statements During Public Speaking (SSPS) 
Negative Statement Subscale 
Positive Statements Subscale 
 
11.3 (6.3) 
11 (4.8) 
Personal Report of Communication Apprehension (PRCA­24) – Public 
Speaking Section 
25.8 (2.5) 
Drexel Defusion Scale (DDS)  24.9 (7.5) 
Philadelphia Mindfulness Scale (PHLMS)  64.8 (8.1) 
Acceptance and Action Questionnaire­II (AAQ­II)  29.9 (9.3) 
Beck Depression Inventory II (BDI­II)  6.8 (5.8) 
Clinical Global Impression – Severity Scale (CGI­S)   3.8 (.7) 
Anxiety and Related Disorders Interview Schedule for DSM­5 (ADIS­5): 
Overall ​Interference​ Rating 
4.8 (1.5) 
Anxiety and Related Disorders Interview Schedule for DSM­5 (ADIS­5): 
Overall ​Distres​s Rating 
4.9 (1.2) 
 
 
 
   
 
 
 
54 
Table 5. Hypothesis 1.1 correlations between EEG frontal weighted asymmetry (right­left/right+left) and 
baseline symptom severity 
  EEG #2 weighted 
F4/F3 asymmetry 
difference 
EEG #2 weighted 
F6/F5 asymmetry 
difference 
EEG #2 ­ EEG #1 
weighted F4/F3 
difference 
EEG #2 ­ EEG #1 
weighted F6/F5 
difference 
 ASI­3  r = ​.2 
p =​ .3 
r =​ ­.1 
p =​ .5 
r =​ ­.3 
p =​ .1 
r =​ .05 
p =​ .8 
STAI­T  r = ​.2 
p =​ .4 
r = ​.01 
p =​ .9 
r =​ ­.1 
p = ​.7 
r =​ .1 
p =​ .5 
PRCS  r =​ .3 
p =​ .1 
r = ​­.2 
p =​ .4 
r =​ ­.4* 
p =​ .02 
r =​ .1 
p =​ .6 
SSPS­N  r =​ .4* 
p = ​.02 
r =​ .2 
p =​ .3 
r =​ ­.1 
p =​ .6 
r =​ ­.01 
p =​ .9 
PRCA  r = ​.5** 
p =​ .003 
r = ​.05 
p =​ .8 
r = ​­.3 
p =​ .2 
r =​ ­.2 
p =​ .3 
BDI­II  r = ​.2 
p =​ .2 
r =​ ­.2 
p = ​.3 
r = ​­.02 
p =​ .9 
r =​ ­.1 
p =​ .6 
CGI­S  r =​.3 
p =​ .1 
r =​ ­.03 
p =​ .9 
r =​ .04 
p =​ .8 
r =​ ­.1 
p =​ .7 
ADIS­5: Fear 
Performance Total 
r = ​.2 
p =​ .3 
r =​ .05  
p =​ .8 
r = ​­.2 
p =​ .3 
r = ​­.1 
p =​ .6 
ADIS­5: 
Avoidance 
Performance Total 
r = ​.3 
p =​ .1 
r =​ ­.2 
p =​ .2 
r = ​­.4* 
p =​ .04 
r = ​­.2 
p =​ .4 
DDS  r =​ ­.04 
p = ​.8 
r =​ .1 
p =​ .7 
r =​ .04 
p =​ .8 
r =​ .1 
p =​ .7 
PHLMS  r =​ ­.1 
p =​ .5 
r =​ .2 
p =​ .3 
r =​ .1 
p =​ .6 
r =​ ­.03 
p =​ .9 
AAQ­II  r =​ .1 
p =​ .7 
r =​ ­.2 
p =​ .4 
r =​ ­.1 
p =​ .5 
r =​ .2 
p =​ .3 
Public speech #1 
SUDS average  
r = ​.1 
p =​ .7 
r =​ ­.1 
p =​ .4 
r =​ ­.4* 
p =​ .02 
r =​ ­.1 
p = ​.6 
*p<.05 
**p<.01 
Note: Negative correlations reflect relationships in the hypothesized direction (except for the DDS, 
PHLMS, and AAQ­II, where a positive correlation was hypothesized). 
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Table 6. Hypothesis 1.2. correlations between baseline frontal weighted asymmetry (right­left/right+left) 
and post­treatment improvement (SUDS and willingness change public speech #1 and public speech #2). 
  EEG #1 weighted F4/F3 
asymmetry difference 
EEG #1 weighted F6/F5 
asymmetry difference 
Pre­speech #1 ­ Pre­speech #2 
SUDS difference  
R²​ = .02 
p​= .5 
R²​ = .005 
p​= .7 
Post­speech #1 ­ Post­speech #2 
SUDS difference 
R²​ = .001 
p​= .8 
R²​ = .001 
p​= .9 
Peak speech #1 ­ Peak speech #2 
SUDS difference 
R²​ = .01 
p​= .5 
R²​ = .05 
p​= .3 
Public speech #1 ­ Public speech 
#2 SUDS average 
R²​ = .01 
p​= .6 
R²​ = .01 
p​= .5 
Pre­speech #2 ­ Pre­speech #1 
willingness difference  
R²​ = .002 
p​= .8 
R²​ = .05 
p​= .3 
Post­speech #2 ­ Post­speech #1 
willingness difference 
R²​ = .01 
p​= .7 
R²​ =.002 
p​= .8 
Peak speech #2 ­ Peak speech #1 
willingness difference 
R²​ = .001 
p​= .9 
R²​ = .01 
p​= .6 
Public speech #2 ­ Public speech 
#1 willingness average 
R²​ = .004 
p​= .8 
R²​ = .02 
p​= .5 
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Table 7. Hypothesis 1.3. bivariate correlations for between­block weighted asymmetry change 
(right­left/right+left) and post­treatment improvement (SUDS and willingness change public speech #1 
and public speech #2). 
  Public speech #1 ­ Public 
speech #2 SUDS average 
Public speech #2 ­ Public 
speech #1 willingness 
average 
EEG #3 ­ EEG #1 F3/F4 asymmetry change  r=​ .1 
p= ​.5 
r=​ .1 
p= ​.7 
EEG #3 ­ EEG #1 F5/F6 asymmetry change  r=​ .1 
p= .7 
r=​ .02 
p= ​.9 
EEG #3 ­ EEG #2 F3/F4 asymmetry change  r=​ .2 
p= ​.4 
r=​ ­.03 
p= ​.9 
EEG #3 ­ EEG #2 F5/F6 asymmetry change  r=​ .1 
p= ​.4 
r=​ ­.02 
p= ​.9 
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Table 8. Hypothesis 2.1. linear regressions, using asymmetry scores from the Line Bisection Task to 
predict frontal asymmetry obtained via EEG, at each of the three time points. 
  LBT #1 total score 
EEG #1 weighted F4/F3 asymmetry difference  R²=​ .003 
p=​ .8 
EEG #1 weighted F6/F5 asymmetry difference  R²=​ .01 
p=​ .5 
  LBT #2 total score 
EEG #2 weighted F4/F3 asymmetry difference  R²​=.1 
p=​ .1 
EEG #2 weighted F6/F5 asymmetry difference  R²=​.005 
p=​ .7 
  LBT #3 total score 
EEG #3 weighted F4/F3 asymmetry difference  R²=​.1 
p=​ .2 
EEG #3 weighted F6/F5 asymmetry difference  R² <.01 
p=​ .9 
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Table 9. Hypothesis 2.2 correlations between LBT #2 frontal asymmetry and baseline symptom severity; 
correlations between change in asymmetry from LBT #1 to LBT #2 and baseline symptom severity 
  LBT #2 total score  LBT #2 ­ LBT #1 difference 
 ASI­3  r = ​.1 
p =​ .7 
r = ​.3 
p =​ .1 
STAI­T  r = ​.1 
p =​ .6 
r = ​.2 
p =​ .2 
PRCS  r = ​­.01 
p =​ .9 
r = ​­.2 
p =​ .4 
SSPS­N  r = ​.3 
p =​ .1 
r = ​.1 
p =​ .5 
PRCA  r = ​.02 
p =​ .9 
r = ​­.02 
p =​ .9 
BDI­II  r = ​.5** 
p =​ .006 
r = ​.3* 
p =​ .04 
CGI­S  r = ​.05 
p =​ .8 
r = ​­.2 
p =​ .3 
ADIS­5: Fear Performance Total  r = ​.1 
p =​ .5 
r = ​.1 
p =​ .6 
ADIS­5: Avoidance Performance 
Total 
r = ​.02 
p =​ .9 
r = ​­.05 
p =​ .8 
DDS  r = ​­.2 
p =​ .3 
r = ​­.2 
p =​ .3 
PHLMS  r = ​­.4* 
p =​ .02 
r = ​­.3 
p =​ .1 
AAQ­II  r = ​.2 
p =​ .3 
r = ​.2 
p =​ .2 
Public speech #1 SUDS average   r = ​.1 
p =​ .4 
r = ​.2 
p =​ .2 
*p<.05 
**p<.01 
Note: Negative correlations reflect relationships in the hypothesized direction (except for the DDS, 
PHLMS, and AAQ­II, where a positive correlation was hypothesized). 
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Table 10. Hypothesis 2.3 linear regressions, using baseline frontal asymmetry as measured using the LBT 
to predict post­treatment improvement (SUDS and willingness change public speech #1 and public speech 
#2). 
  LBT #1 total score 
Pre­speech #1 ­ Pre­speech #2 SUDS difference   R²​ = .05 
p​= .2 
Post­speech #1 ­ Post­speech #2 SUDS difference  R²​ = .02 
p​= .4 
Peak speech #1 ­ Peak speech #2 SUDS difference  R²​ = .1 
p​= .1 
Public speech #1 ­ Public speech #2 SUDS 
average 
R²​ = .001 
p​= .8 
Pre­speech #2 ­ Pre­speech #1 willingness 
difference  
R²​ = .02 
p​= .4 
Post­speech #2 ­ Post­speech #1 willingness 
difference 
R²​ = .005 
p​= .7 
Peak speech #2 ­ Peak speech #1 willingness 
difference 
R²​ = .03 
p​= .3 
Public speech #2 ­ Public speech #1 willingness 
average 
R²​ = .001 
p​= .9 
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Table 11. Hypothesis 2.4. bivariate correlations for between­block asymmetry change via LBT and 
post­treatment improvement (SUDS and willingness change public speech #1 and public speech #2). 
  Public speech #1 ­ Public 
speech #2 SUDS average 
Public speech #2 ­ Public 
speech #1 willingness 
average 
LBT #3 ­ LBT #1 asymmetry change  r=​ .3 
p= ​.1 
r=​ .1 
p= ​.6 
LBT #3 ­ LBT #2 asymmetry change  r=​ ­.1 
p= ​.6 
r=​ .1 
p= ​.7 
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CONSORT Flow Diagram 
 
 
Figure 1. CONSORT flow diagram 
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Figure 2. Study visit design 
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Figure 3. Screenshot from one of the three prerecorded audience videos 
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Figure 4. Screenshot from analogue intervention video   
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Figure 5. Change in alpha asymmetry difference scores obtained from the F3/F4 electrode pair at each of 
the EEG recording blocks. 
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Figure 6. Change in alpha asymmetry difference scores obtained from the F5/F6 electrode pair at each of 
the EEG recording blocks. 
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Figure 7. Change in alpha asymmetry difference scores obtained from both the F3/F4 and F5/F6 
electrode pairs across EEG recording blocks.   
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Figure 8. Change in average SUDS ratings between pre­ and post­treatment public speaking tasks.    
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Figure 9. Change in average willingness ratings between pre­ and post­treatment public speaking tasks.    
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Figure 10. Change in average State­Trait Anxiety Inventory: State Measure (STAI­S) total scores across 
blocks.    
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Figure 11. Change in average Line Bisection Task total scores across blocks.    
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Appendix B: Analogue Intervention Outline 
(approximately 30 minutes in duration) 
 
1. Introduction  
● participant is introduced to instructor (James Herbert, Ph.D.) and provided with an overview of 
the structure of the intervention 
● participant is oriented to the packet accompanying the intervention, and asked to:  
○ write down three anxiety­related thoughts that came to mind while giving the speech 
○ check off physiological symptoms that arose during the speech 
○ provide a rating of overall anxiety on a scale of 1­10 during the speech 
● rationale for treatment is discussed, and participant is informed that they will be asked to give 
another public speech later in the session 
 
2. ​Control is the problem 
● discussion of ways in which attempts to control/suppress anxiety can backfire 
 
3. Acceptance 
● description of the “tug of war with a monster” metaphor 
● alternatives to controlling anxiety are discussed 
 
4. Defusion 
● participant is asked to consider how thoughts may be unrelated to one’s ability to give a public 
speech 
● engages in the “pick up the pen” activity 
 
5. Mindfulness 
● introduction to mindfulness and brief activity to bring awareness to thoughts, feelings, and bodily 
sensations 
 
6. Values  
● participant is introduced to the concept of values, and asked too engage in a brief (5 minute) 
writing task, describing how engaging in treatment for public speaking anxiety may connect them 
to a chosen value 
 
7. Conclusion & instructions for subsequent public speech 
● participant is given instructions for engaging in second public speaking task, using the tools and 
strategies discussed in the intervention 
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